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Streszczenie

Wstep: Wydaje sie, ze wywolany sytuacjq stresowq wzrost czestosci akcji serca (HR), istotny
dla niedokrwienia, moze wigzac sie z uposledzeniem czynnosci srodblonka. Celem niniejszej
pracy jest okreslenie, czy wyjsciowa HR oraz jej zmiany wywolane przez stres psychiczny (MS)
wplywajq na funkcje svodblonka u chorych z zespotem X.

Metody: Do badania wigczono 44 chorych z zespolem X (K/M: 21/23, sr. wieku: 55,4 = 10,7 roku,).
Zalezng od przeplywu wazodylatacje (FMD) oceniano jako procentowq zmiang srednicy tetnicy
ramiennej po 3-minutowej okluzji (%oFMD) przed 1 po 10, 30, 45 minutach od MS. Wartosci
9%FMD byly porownywane w podgrupach, ktore charakteryzowaly sie nastepujgcymi warto-
sciami parametrow: wyjsciowa HR, maksymalna HR (maxHR), HR po MS, przyrost HR
(AHR) wywolany MS powyzej i ponizej wartosci mediany.

Wyniki: W calej grupie badanej obserwowano istotny spadek %FMD w kolejnych minutach
po MS (odpowiednio: 4,39 + 5,4 %, 4,99 + 3,9%, 4,03 = 3,5%; p < 0,001) w porownaniu
z wartosciami wyjsciowymi (7,73 + 4,9%). Wykazano istotne zmniejszenie %FMD po MS
w nastepujgcych podgrupach: z wyjsciowym HR ponizej wartosci mediany (< 71,5/min; wyj-
sciowo: 8,35 + 58%; 10 min: 2,87 + 3,6%, 45 min: 4,56 + 3,9%; p < 0,001); w podgrupie
z HR po MS ponizej wartosci mediany (< 76,5/min; wyjsciowo: 8,19 + 55%; 10 min: 3,88 +
+ 4,3%, 45 min: 4,59 + 3,7%; p < 0,01); w podgrupie z maxHR ponizej mediany (< 84/min;
wyjsciowo: 8,88 = 5,6%; 10 min: 3,88 + 3,8%, 30 min: 588 = 3,9%, 45 min: 4,51 = 3,8;
p < 0,01). W podgrupach z wyjsciowym HR, HR po MS, maxHR po MS powyzej wartosci
mediany istotne zmniejszenie FMD wykazano w 30. 1 45. minucie obserwacyi.

Whnioski: U chorych z zespolem X MS wywotuje dysfunkcje srodblonka, ktora wykazuje
czasowy zwiqgzek z wyjsciowqg HR oraz obserwowang po MS. (Folia Cardiologica Excerpta
2007; 2: 236-242)
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Wstep

Termin ,,kardiologiczny zesp6t X” wprowadzili
w 1973 r. Kemp 1 wsp. [1], ktérzy po raz pierwszy
opisali zjawisko braku zmian w koronarografii u pa-
cjentow z objawami dlawicy piersiowej. Wérod
potencjalnych przyczyn wystepowania zespolu X wy-
mienia sie dysfunkcje Srodbtonka prowadzaca do upo-
§ledzenia mikrokrazenia wieficowego oraz zaburze-
nia r6wnowagi wspotczulno-przywspolczulnej [2-5].

Stres psychiczny (MS, mental stress) jest zna-
nym czynnikiem zwiekszajacym aktywacje wspot-
czulna, co prowadzi do zmian w krazeniu systemo-
wym (wzrost czesto$ci akcji serca, zwiekszenie
wartoS$ci ci$nienia tetniczego) o potencjalnym zna-
czeniu dla niedokrwienia miokardium. Z danych
opublikowanych w piSmiennictwie wynika, ze stres
moze wywolaé bol wiencowy u chorych z zespotem
X — woOwczas w patogenezie poza zmianami hemo-
dynamicznymi rozwaza sie udziat dysfunkcji §rod-
blonka [4, 6, 7]. Obecnie nie wiadomo, czy zmiany
hemodynamiczne wywolane stresem wigza sie
z funkcja Srodbtonka.

Celem niniejsze] pracy byla proba okreSlenia, czy
wyjSciowa czesto$¢ akcji serca (HR, heart rate) oraz
jej wzrost wywolany standaryzowanym MS wplywaja
na funkcje Srodbionka naczyn oceniang jako zdolno$¢é
rozkurczowa naczynia u chorych z zespoltem X.

Metody

Badana grupa

Badaniem objeto 44 osoby z kardiologicznym
zespolem X (M/K: 23/21, ér. wieku: 55,4 = 10,7
roku, zakres 38-76 lat). Kryterium wilaczenia sta-
nowily typowe objawy choroby niedokrwiennej ser-
ca, elektrokardiograficznie dodatni test wysitkowy
oraz brak istotnych zmian w naczyniach wienco-
wych w badaniu koronarograficznym.

Badana grupe podzielono na podgrupy, uwzgled-
niajac warto$ci mediany wyznaczone z nastepujacych
parametrow: wyjSciowa HR (podgrupy AliA2), HR
po MS (podgrupy B1 i1 B2), maksymalna HR (pod-
grupy C1 i C2). Wyznaczone podgrupy charaktery-
zowaly sie warto$ciami powyzszych parametrow
ponizej lub powyzej wartoSci mediany (tab. 1).

Z badanej grupy wylaczono osoby: ze wspblist-
niejacymi stanami zapalnymi oraz chorobami nowo-
tworowymi, z niewyréwnanymi zaburzeniami me-
tabolicznymi, z niewydolnoS$cia nerek lub watroby,
z przebytym ostrym incydentem wiencowym lub
zabiegiem chirurgicznym w ciggu ostatnich 6 mie-
siecy, pacjentow, u ktorych interpretacja zapisu EKG
byla utrudniona ze wzgledu na zmiany wyjSciowe.

Tabela 1. Podziat badanej grupy na podgrupy

Kryterium podziatu Badane podgrupy

Wyjsciowe wartosci
czestosci akcji serca
(mediana 71,5)

A1 — ponizej wartosci
mediany (n = 22)
A2 — powyzej wartosci
mediany (n = 22)

B1 — ponizej wartosci
mediany (n = 22)

B2 — powyzej wartosci
mediany (n = 22)

Czestos¢ akcji serca
po mental stress
(mediana 76,5)

Maksymalne wartosci
czestosci akcji serca
(mediana 84)

C1 — ponizej wartosci
mediany (n = 24)

C2 — powyzej wartosci
mediany (n = 20)

Chorych badano w godzinach porannych, na czczo;
musieli oni przez co najmniej 12 h powstrzymacé
sie od palenia tytoniu. Badanie zatwierdzila Ko-
misja Bioetyczna Slaskiej Akademii Medycznej
w Katowicach.

Ocena parametrow klinicznych

U chorych oceniano wybrane parametry kli-
niczne, takie jak: badanie podmiotowe i przedmio-
towe, profil lipidowy (stezenie w surowicy krwi
cholesterolu catkowitego, cholesterolu frakcji HDL,
cholesterolu frakcji LDL, triglicerydéw), badanie
elektrokardiograficzne (EKG), test wysitkowy, ba-
danie echokardiograficzne, koronarografie. Zebra-
no rowniez dane na temat palenia tytoniu, wspot-
istniejacych chordb oraz stosowanego leczenia.

Stres psychiczny

Przed MS pacjenci odpoczywali w cichym po-
mieszczeniu przez 15 min. Trzyminutowy standa-
ryzowany MS polegal na odejmowaniu cyfry 7 od
liczby 700. Ci$nienie tetnicze i HR rejestrowano
przed MS, w jego trakcie oraz po zakonczeniu.
Oznaczono wyjSciowe warto$ci powyzszych para-
metrow. Badane osoby wypelnialy rowniez kwestio-
nariusz psychologiczny dotyczacy sytuacji streso-
wych; w skali 4-stopniowej podawano napiecie psy-
chiczne przed MS i po nim.

Zdolno$¢ rozkurczowa naczyn

Zdolno$¢ rozkurczowa $ciany naczynia (FMD,
flow-mediated dilatation) mierzono za pomoca
glowicy ultrasonograficznej o wysokiej rozdzielczoSci
przed MS, a takze po 10, 30, 45 minutach po MS.
Pomiarow dokonywal ten sam, odpowiednio
wyszkolony ultrasonografista, stosujac system
o wysokiej czestotliwo$ci w prezentacji B. Podczas
akwizycji obrazu stosowano anatomiczne punkty
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odniesienia (takie jak zyly i powiezi) oraz klamre
stereotaktyczna w celu zachowania tego samego
miejsca pomiaru tetnicy w ciggu calego badania.

Wyznaczano $rednice tetnicy ramiennej w wa-
runkach podstawowych. Nastepnie doprowadzano
do 3-minutowej okluzji naczynia, wypelniajgc man-
kiet aparatu do pomiaru ci$nienia do wartoSci po-
wyzej 200 mm Hg lub wartoSci rownej ci$nieniu
skurczowemu + 50 mm Hg. Po deflacji mankietu
dokonywano kilkakrotnych pomiaréw Srednicy na-
czynia w ciagu kolejnych 60 s. Wyznaczano procen-
towa zmiane Srednicy naczynia; warto$¢ te okresla-
no jako %FMD. Po 15 min oceniano rowniez odpo-
wiedZ naczynia po podaniu podjezykowo 0,4 mg
nitrogliceryny, wyznaczajac %NTG-MD (%NTG
mediated dilatation) [8].

Analiza statystyczna

Baze danych materiatu klinicznego, utworzong
w arkuszu kalkulacyjnym Microsoft Excel 2000°,
poddano analizie statystycznej, wykorzystujac stan-
dardowe procedury statystyczne.

W statystycznej analizie opisowej zmiennych
logicznych opierano sie na ich wartoSciach odset-
kowych, za§ w statystycznej analizie zmiennych
liczbowych obliczano $rednig arytmetycznag, odchy-
lenie standardowe oraz, w niektérych przypadkach,
warto$ci mediany.

Jesli zmienne charakteryzowaly sie rozkiadem
normalnym, to w celu por6wnania dwoch warto$ci
§rednich w dwoch roznych grupach stosowano test
t-Studenta (poprzedzony testem Fishera sprawdza-
jacym jednorodno$¢ wariancji) dla zmiennych nie-
powiazanych. W przypadku zmiennych charaktery-
zujacych sie rozktadem odbiegajacym od normalne-
go, w poréwnaniu dwbch grup stosowano test
U Manna-Whitneya. W celu oceny czestoSci wyste-
powania wybranych cech nominalnych (jakoS$cio-
wych) stosowano test niezaleznoSci y*, uzupetnio-
ny w razie potrzeby poprawka Yatesa. Dla tablic
4-polowych z sumaryczna liczebnoS$cig ponizej
100 wykorzystano test doktadny Fishera.

We wszystkich weryfikacjach za pomoca te-
stow statystycznych przyjmowano poziomy zna-
miennoSci statystycznej p wieksze lub rowne 0,05
(brak znamienno§ci statystycznej) i p ponizej 0,05
(znamienno$¢ statystyczna).

Wyniki

Charakterystyke badanej grupy przedstawiono
w tabeli 2. Analizowane podgrupy byly poréwnywal-
ne pod wzgledem plci, wieku i czestoSci wystepo-
wania nadci$nienia tetniczego. Poréwnujac dane

Tabela 2. Charakterystyka badanej grupy

N 44
Wiek (lata) 55,4+10,7
Wskaznik masy ciata [kg/m?| 29,6+3,9
Cholesterol catkowity [mg/dl] 220,0+46,1
Cholesterol HDL [mg/dl] 49,5+15,4
Cholesterol LDL [mg/dl] 140,7+40,6
Triglicerydy [mg/dl] 146,7+72,1
Masa lewej komory [g] 266,9 +66,4
Wskaznik masy lewej komory [g/m?]  138,9+29,5
Frakcja wyrzutowa (%) 58,0+7,6
Palenie tytoniu:

aktywne 5(11,4%)

w przesztosci 13 (29,5%)

brak 25 (56,8%)
Leczenie:

inhibitory konwertazy angiotensyny 25 (56,8%)

antagonisci wapnia 11 (25%)

statyny 21 (47,7%)

Inhibitory konwertazy angiotensyny: perindopril, quinalapril, enalapril;
antagonisci wapnia: amlodypina, diltiazem; statyny: atorwastatyna,
simwastatyna, lowastatyna

kliniczne miedzy poszczegblnymi podgrupami, wy-

kazano nastepujace odmiennoSci:

— podgrupa Al vs. A2 — rbznica w stezeniu tri-
glicerydéw w surowicy krwi (114,4 + 43,6 vs.
178,9 + 81,1; p = 0,005);

— podgrupa Bl vs. B2 — rbznica w warto$ciach
wskaznika masy lewej komory (150,3 = 29,9 vs.
127,1 + 24,5; p = 0,02) oraz czestoSci stosowania
antagonistow wapnia (40,1% vs. 9,1%; p = 0,005).
Nie wykazano istotnych réznic pod wzgledem

ocenianych parametrow klinicznych miedzy podgru-

pami C11 C2.

Oceniajac napiecie psychiczne, wykazano jego
istotny wzrost (wyjSciowo: 1,77 = 1,12; po MS:
2,34 = 1,1; p < 0,05). W analizie tego parametru
w poszczegolnych podgrupach nie zanotowano istot-
nych réznic.

Zarejestrowane w trakcie MS wartosci ci$nienia
tetniczego oraz akcji serca przedstawiono tabeli 3.

W calej badanej grupie zaobserwowano spadek
zdolno$ci rozkurczowej naczynia (%FMD) po 10, 30
145 min od przeprowadzenia MS (odpowiednio: 4,39 +
+ 5,4%; 4,99 = 3,9%, 4,03 + 3,5%; p < 0,001) w po-
rownaniu z warto$cig wyjSciowa (7,73 = 4,9%) (ryc. 1).

Poréwnujac wyniki uzyskane w poszczegol-
nych podgrupach, wykazano istotne uposledzenie
%FMD w 10. 1 45. min obserwacji w podgrupach Al
i B1. Srednie warto$ci %FMD wynosily odpowied-
nio w podgrupach Al i B1: w 10. min: 2,87 =
+ 3,6% 13,88 = 4,3%; w 45. min: 4,56 * 3,9%
14,59 =+ 3,7%; oraz wyjSciowo: 8,35 =+ 5,8% (p < 0,001;
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Tabela 3. Cisnienie tetnicze, czestos$¢ akcji serca przed mental sress (MS) i po nim

Przed MS Po MS Wartosci A (przyrost)
maksymalne  wywotany MS

Cisnienie skurczowe [mm Hg] 127,4+14,6 144,1+20,1 - 21,6+15

Cisnienie rozkurczowe [mm Hg] 77,7+£9,9 87,2+13,2 - 13,3+8,3

Czestos¢ akcji serca [uderzenia/min] 71,2+12,7 78,3+16,9 86,5+20,4 8+7,3
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51 . ’ 61
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31 41

2 37
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. . . 11
Przed 10 min 30 min 45 min
MS po MS po MS po MS Podgrupa B1 Podgrupa B2

Rycina 1. Srednie warto$ci wazodylatacji otanej prze-
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(MS) w badanej grupie; *p < 0,001 (vs. wartosci wyj$ciowe)
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Rycina 2. Srednie wartosci wazodylatacji wywotanej
przeptywem (%FMD) w podgrupach A1 i A2; wyjscio-
wa czestos¢ akeji serca (HR) ponizej i powyzej wartosci
mediany; *p < 0,001 (vs. wartosci wyjsciowe); **p < 0,02
(vs. wartosci wyjsciowe)

ryc. 2)18,19 = 5,5% (p < 0,01; ryc. 3). W podgru-
pie C1 stwierdzono spadek zdolnoS$ci rozkurczowe;j
naczynia w kolejnych minutach po MS (odpowiednio:
3,88 + 3,8%; 5,88 = 3,9%; 4,51 = 3,8%; wyjScio-
wo: 8,88 + 5,6%) (ryc. 4).

Rycina 3. Srednie wartosci wazodylatacji wywotanej
przeptywem (%FMD) w podgrupach B1 i B2; czestos$¢
akcji serca (HR) po mental stress (MS) ponizej i powyzej
wartosci mediany; *p < 0,01 (vs. wartosci wyj$ciowe);
**p < 0,001 (vs. wartosci wyjsciowe)

Podgrupa C1 Podgrupa G2
[ Przed MS M 30 min po MS
[ 10 minpoMS [ 45 min po MS

Rycina 4. Srednie wartosci dylatacji wywotanej prze-
ptywem (%FMD) w podgrupach C1 i C2; maksymalna
czestos¢ akcji serca (maxHR) ponizej i powyzej wartosci
mediany; *p < 0,02 (vs. warto$ci wyjsciowe); **p < 0,05
(vs. wartosci wyjsciowe)
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Z kolei w podgrupach A2, B2, C2 obserwowa-
no istotne zmniejszenie %FMD jedynie w 30. 1 45.
min po MS. W podgrupie A2 odpowiednio: 3,33 =
+ 3,8%, 3,48 = 3% (p < 0,001) w poréwnaniu z war-
to$ciami wyjSciowymi: 7,11 = 3,9% (ryc. 2); w pod-
grupie B2 odpowiednio: 3,82 = 4,1%; 3,46 + 3,3%
(p < 0,01) w stosunku do warto$ci wyjSciowych:
7,27 = 4,4% (ryc. 3) oraz w podgrupie C2 odpowied-
nio: 3,88 + 3,6%; 3,43 + 3% (p < 0,01) w poréwna-
niu z warto$ciami wyjSciowymi: 6,35 * 3,6% (ryc. 4).

Dyskusja

W niniejszej pracy starano sie okreslic, czy
zmiana HR wywolana standaryzowanym MS wplywa
na czynno$¢ $rodblonka u pacjentdéw z zespolem X.
Wyktadnikiem funkcji rodblonka byt wskaznik en-
dogennej zdolnoSci rozkurczowej naczynia, okre-
§lany jako %FMD.

Uzyskane przez autorow niniejszej pracy wy-
niki wskazuja na spadek %FMD w kolejnych minu-
tach po MS w calej badanej grupie. Stosunkowo diu-
gie upoSledzenie funkcji Srodblonka, trwajace co
najmniej do 45 min, wystgpito wiec po krotkim epi-
zodzie stresowym, ktorym byt 3-minutowy standa-
ryzowany MS.

Analizujac poszczegblne podgrupy, obserwo-
wano zwigzek miedzy HR a wczesnymi 1 poZnymi
zaburzeniami funkcji Srédbtonka po MS. Stwierdzo-
no, ze u osoéb z wyjSciowa nizsza HR uposledzenie
czynnoSci Srodbtonka wystepowalo wczesniej, czyli
w 10. min po MS. Z kolei w podgrupach o wysokiej
HR istotny spadek zdolno$ci rozkurczowej naczy-
nia wystapit dopiero w 30. 1 45. min po zadziataniu
bodzca stresowego. Warto podkresli¢, ze powyzsze
zmiany obserwowano mimo takiego samego wzro-
stu napiecia psychicznego po MS. U pacjentow,
u ktorych wzrost HR byl mniejszy, a dysfunkcja
srodblonka wczesna, przyrost napiecia psychiczne-
go byt poréwnywalny z odnotowanym u osob, kto-
re zareagowaly podwyzszeniem HR.

W piSmiennictwie opublikowano niewiele da-
nych na temat wplywu MS na czynno§¢ srodbion-
ka. Dostepne dane dotycza badan przeprowadzo-
nych na zwierzetach; pojedyncze prace dotyczyly
zdrowych oso6b lub pacjentéw z choroba wiencowsg
[9-13]. W badaniach przeprowadzonych na zwierze-
tach przewlekly stres upoS§ledzat funkcje Srodbton-
ka poprzez zwiekszenie liczby uszkodzonych komo-
rek endotelium, a takze zmniejszal dostepno$c tlen-
ku azotu w Scianie naczyn [14].

W badaniach przeprowadzonych w zdrowej
populacji MS wywolywal zwiekszenie ci$nienia tet-
niczego, wzrost HR oraz zmniejszenie Srednicy

tetnicy ramiennej. Warto$ci %FMD bytly istotnie
zmniejszone w 30. 1 90. min po MS i ulegaly nor-
malizacji dopiero po 4-godzinnej obserwacji [15].
W grupie badanej przez autor6w niniejszej pracy
dysfunkcja $rodbtonka utrzymywata sie do 45. min
obserwacji; wydluzenie protokotu badania pozwoli
okresli¢, kiedy wartoSci %FMD ulegaja normalizacji.

Warto zaznaczyc, ze MS moze wywotywac roz-
ny stopien zmian %FMD u zdrowych oséb, u cho-
rych z czynnikami ryzyka lub u pacjentow ze scho-
rzeniami ukladu sercowo-naczyniowego [15]. Jak
przedstawiono powyzej, dlugotrwala dysfunkcje
Srodblonka wykazano u zdrowych oséb, natomiast
nie obserwowano jej u chorych na cukrzyce.

Co istotne, stres zmniejsza przeplyw zaré6wno
w naczyniach obwodowych, jak i w naczyniach wien-
cowych. Kop i wsp. [16] wykazali, ze analogiczny
do wykorzystanego w niniejszym badaniu arytme-
tyczny test liczenia w populacji os6b z chorobg wien-
cowa wywoluje skurcz naczyn wiencowych az u 19%
badanych. Obserwowany wzrost ci$nienia tetnicze-
go korelowal ze zmniejszeniem $rednicy segmen-
tow z cechami miazdzycy, natomiast nie wplywal na
Srednice niezmienionych segmentéw. Jeszcze mniej
doniesien opublikowano na temat zwiazku czynno-
Sci $rodblonka z funkcja uktadu autonomicznego.

Pewne poSrednie wnioski, istotne dla obser-
wacji autorow niniejszej pracy, mozna uzyskaé
z doniesien dotyczacych powiazan aktywacji ukia-
du wspolczulnego ze stresem wywolanym niedo-
krwieniem [17]. Wykazano, ze incydenty niedo-
krwienia zwiazane z duza aktywnoS$cia psychiczng
sa poprzedzone zmniejszeniem komponentu HF
(high frequency) HRV utrzymujacym sie do 20 min
po normalizacji zapisu EKG. Oznacza to, ze stres
wywoluje diugotrwale zaburzenie réwnowagi ukta-
du autonomicznego. Wyniki odnosza sie do os6h
z choroba wiencowa. W piSmiennictwie brakuje po-
dobnych prac na temat kardiologicznego zespotu X.

Spieker 1 wsp. [18] potwierdzili, ze MS wywo-
tuje dysfunkcje Srodblonka, przy czym nie wykazuje
korelacji miedzy %FMD a zmianami ci$nienia tet-
niczego 1 HR w trakcie MS. Autorzy sugeruja, ze
mechanizm dysfunkcji rodbtonka wigze sie z akty-
wacja endoteliny. Podanie selektywnego antagoni-
sty receptora A endoteliny zapobiegalo upoSledze-
niu funkcji §rédbtonka; juz w 10. min po MS wartoSci
%FMD byly zblizone do wyjSciowych. Rownocze-
$nie wewnatrznaczyniowe podanie norepinefryny
o podobnym czasie dzialania jak MS wywolywato
jedynie krotka wazokonstrykcje.

W duzym badaniu populacyjnym [19] obejmuja-
cym ponad 3500 badanych stwierdzono dodatnia ko-
relacje miedzy %FMD a plcia zefiska, wczedniejszym
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wysitkiem fizycznym (walk test) 1 co istotne
z punktu widzenia niniejszej pracy — z HR. W ko-
lejnym badaniu [20] u chorych z oslabieniem chro-
notopizmu w odpowiedzi na stopniowany wysitek
wykazano obecno$¢ dysfunkcji Srodblonka i nasilo-
nego nablonkowego zapalenia.

W badaniach przeprowadzonych na zwierze-
tach [14], a takze we wcze$niejszych doniesieniach [21]
wykazano, ze wzmozony przeplyw o wysokiej cze-
stoSci (higher-frequency pulsate flow) wiaze sie ze
zwiekszonym uwalnianiem tlenku azotu. Z pewno-
§cig u badanych, u ktorych ocene %FMD poprze-
dzono wysiltkiem, taki mechanizm mial znaczenie
dla ostatecznych wynikéw. Analiza przeprowadzo-
na w podgrupie, ktéra nie wykonywala testu spa-
cerowego, wykazala jednak, ze zwiazek HR 1 FMD
nie jest wtorny do wysitku.

Analogicznie do obserwacji autorow niniejszej
pracy, brak reakcji obronnej w postaci wzrostu HR
to zwiekszone ryzyko wystapienia wczesnej dys-
funkcji $rodblonka po MS. Natomiast wyzsza HR, by¢
moze przez nasilong stymulacje syntezy tlenku azo-
tu, zapobiega wczesnej dysfunkcji Srodbionka.

W pracach obejmujacych chorych z zespotem
metabolicznym autorzy uzyskali odmienne wyniki,
wykazujac ujemna korelacje miedzy %FMD a HR [22].
A zatem okreSlenie powigzan miedzy funkcja Srod-
blonka a aktywacja autonomiczna jest niejednoznacz-
ne i wymaga przeprowadzenia dalszych badan.

Podsumowujac, MS uposledza funkcje $rod-
blonka u pacjentow z kardiologicznym zespotem X.
Wydaje sie, ze wolniejsza wyjSciowa 1 obserwowa-
na po MS czesto$¢ akcji serca sprzyja wczesnemu
wystapieniu dysfunkcji §rodblonka. Obserwacja ta
moze budzi¢ pewne kontrowersje, choc, jak przed-
stawiono powyzej, znajduje uzasadnienie w wyni-
kach badan podstawowych i klinicznych.

Uwzgledniajac fakt, ze przyspieszona czesto$é
akcji serca zwieksza zapotrzebowanie tlenowe,
mozna uznac, iz zarowno zbyt wolna HR, jak i ta-
chykardia wywolana stresem moga spowodowac
niedokrwienie w zupelnie rézny sposob.

U zadnego z badanych chorych zastosowany
bodziec stresowy nie wywolal objawowego niedo-
krwienia. Dlatego trudno ocenié, jakie znaczenie
praktyczne maja powyzsze obserwacje. Trzeba jed-
nak podkres$li¢, ze %FMD jest jednym z najlepszych
wskaznikow ryzyka incydentow sercowo-naczynio-
wych, kompleksowo odzwierciedlajacym stan czynno-
Sciowy Srodblonka. Jego zmniejszenie istotnie zwiek-
sza ryzyko incydentdw sercowo-naczyniowych,
wobec czego diugotrwale utrzymujace sie obnizo-
ne wartos$ci %FMD po MS stanowia istotne zagro-
zenie dla chorego.

Whioski

U chorych z kardiologicznym zespolem X men-
tal stress wywoluje dysfunkcje §rodbtonka, ktora
wiaze sie z wyjSciowg HR oraz obserwowana po MS,
co sugeruje znaczenie aktywacji autonomicznego
ukladu nerwowego dla jej patogenezy. Wydaje sie,
ze wolniejsza HR sprzyja wczesnemu wystgpieniu
upo$ledzonej czynnoSci $rodblonka po incydencie
stresowym.
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